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рост размеров микроядер до средних и крупных. 
При проведении микроядерного анализа в 
клетках костного мозга контрольной группы самок 
мышей количество микроядер в полихромато-
фильных эритроцитах на 4-й день изучения соста-
вило 0,90+0,74 (% соотн. 0/25/75), на 7-ой день – 
1,2+0,63 (% соотн. 0/25/75), на 12-ый день – 0,7+0,67 
(% соотн. 0/0/100), на 14-ый день – 0,9+0,74 (% со-
отн. 0/22/78). В нормохроматофильных эритроци-
тах костного мозга самок контрольной группы 
микроядер обнаружено не было. 
Выявлено, что после заражения инвазионной 
культурой трихинелл самок мышей в дозе 20 лич/г 
наблюдается достоверное увеличение микроядер в 
полихроматофильных эритроцитах косного мозга 
самок при исследовании: на 4-ый день развития 
трихинелл – в 2, 1 раза (% соотн. 5/10/85), на 12-ый 
день инвазии – в 3,57 раза (% соотн. 16/28/56) и на 
14-ый день – в 3,3 раза (% соотн. 13/33/54). Досто-
верное увеличение количества микроядер в нор-
мохроматофильных эритроцитах костного мозга 
обнаружено на 12-ый день после заражения – 
0,5+0,53 и на 14-день – 0,7+0,48 соответственно. 
Вывод. Полученные результаты могут свиде-
тельствовать о том, что Hymenolepis nana и Trichi-
nella spiralis и их метаболиты обладают анеугенным 
и кластогенным воздействиями на соматические 
клетки костного мозга мышей, которое характери-
зуется повышением числа поли- и нормохромато-
фильных эритроцитов с микроядрами, а так же 
увеличением их размеров до средних и крупных. 
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Актуальность. В основе патологических изме-
нений плода и плаценты лежат морфофункцио-
нальные изменения в фетоплацентарном комплек-
се в виде синдрома фетоплацентарной недостаточ-
ности (ФПН), возникающие в результате сложной 
реакции плода и плаценты на различные патоло-
гические состояния. Результатами ФПН являются 
перинатальные повреждения и перинатальная 
смертность среди доношенных новорожденных - 
до12,5%, среди недоношенных новорожденных - 
до54% [1,2]. Развивающаяся гипоксия плода при-
водит к его антенатальной или интранатальной 
гибели [3,4]. В таких случаях послед становится 
одним из основных источников диагностики при-
чины гибели плода. Для определения «возраста» 
плаценты достоверным показателем считается ее 
вес, который в каждом конкретном случае сравни-
вается с таблицами нормальных весовых значений 
плаценты для различных сроков гестации [1]. Ло-
гично предположить, что наличие ФПН должно 
проявиться в задержке внутриутробного развития 
плода (ЗВУР) [4,6],. наличие которой определяется 
по соответствию антропометрических и весовых 
показателей стандартным показателям для данно-
го гестационного возраста [2,5]. В то же время, по 
результатам патологоанатомического исследова-
ния ЗВУР диагностируется далеко не у каждого 
плода, погибшего анте- или интранатально. При 
этом анализ степени зрелости плаценты данного 
плода и соответствие ее гестационному возрасту 
плода, как правило, не проводится. В предыдущих 
наших исследованиях [7] с использованием непа-
раметрического метода анализа парных регрессий 
для определения гестационного «возраста» пла-
центы по ее морфометрическим показателям нами 
была получена следующая формула: 
T(срок гестации плаценты в нед.)= 
22,61569+0,01477*P+0,34274*Z+3,14572*ERR, где: Р 
 ϯϳϭ
- вес плаценты (г); Z- один ее линейный размер 
(см); ERR- задержка внутриутробного развития 
(есть задержка – 1, нет задержки – 0). 
Однако модель объясняла только 26,6% влия-
ний на срок гестации плода (коэффициент детер-
минации Adjusted R2= 26,6%). Формула показыва-
ла, что при определении срока гестации плода в 
случае наличия у него ЗВУР задержка в развитии 
плода составляет в среднем 3 недели. В связи с 
этим становится актуальным определение наличия 
или отсутствия задержки в развитии плаценты у 
плодов без ЗВУР, погибших внутриутробно.  
Цель. Статистический анализ и выявление за-
кономерности изменения веса плацент плодов 
разных сроков гестации погибших анте- и интра-
натально; 
- выявление степени соответствия сроков гес-
тации плацент гестационному возрасту плодов с 
наличием ЗВУР и без него. 
Материал и методы. Исследование выполнено 
по результатам анализа антропометрических и ве-
совых показателей внутренних органов плодов и 
мертворожденных погибших анте- и интранаталь-
но в сроках гестации от 23 до 42 недель и метриче-
ских показателей их плацент по данным отдела 
детской патологии Витебского областного клини-
ческого патологоанатомического бюро за 1999-
2010г.г. Объектом анализа послужил вес плаценты 
(г). 
Исследовались две группы плацент: 1-ю соста-
вили плаценты плодов без наличия у них призна-
ков задержки внутриутробного развития (ЗВУР); 
2-ю - плаценты плодов, у которых была диагности-
рована ЗВУР. Количество проанализированных 
случаев в 1-й группе – 195; во 2-й – 47.  
Срок гестации плода и плаценты во всех случа-
ях учитывался по клиническим данным, а наличие 
или отсутствие ЗВУР определялось по результатам 
патологоанатомического исследования. Статисти-
ческая обработка материала была проведена с по-
мощью пакета прикладных программ Statistica 6.0  
Результаты и обсуждение. В 1-й группе все ис-
следованные плаценты были разделены на три 
подгруппы по срокам гестации: I подгруппа - 24-30 
недель (57случаев); II подгруппа - 31-36 недель (68 
случаев); III подгруппа - 37-42 недели (70 случаев).  
В I подгруппе (срок гестации 24-30 недель) в 67 
% случаев вес плаценты соответствовал средней 
весовой норме, или превышал ее, а в 33% был 
меньше нормы. Во II подгруппе (срок гестации 31-
36 недель) вес плаценты соответствовал норме, или 
превышал ее в39% случаев, а в 61% был ниже нор-
мы. В III подгруппе (37-42 недель гестации) вес 
плаценты был нормальным только в 24% случаев, а 
в 76% был ниже нормы.  
Во 2-й группе все исследованные плаценты бы-
ли разделены на две подгруппы по срокам геста-
ции: I подгруппа - 31-36 недель (29 случаев); II под-
группа - 37-42 недели (18 случаев).  
В I подгруппе (срок гестации - 31-36 недель) в 
90% вес плаценты был меньше нормы, и только в 
10 % случаев - соответствовал норме, или превы-
шал ее. Во II подгруппе (срок гестации 37-42 не-
дель) вес плаценты в 100% случаев был ниже нор-
мы.  
Выводы. 
 1. Исходя из того, что практически у всех по-
гибших плодов без ЗВУР по клиническим данным 
имелась хроническая гипоксия плода, изменения в 
весе плацент в сторону его увеличения можно рас-
сматривать как проявление ее компенсаторной 
реакции, которая наиболее выражена на сроке 24-
30 нед. гестации. 
2. С увеличением срока гестации преобладаю-
щей патологией становится дефицит массы пла-
центы – ее гипоплазия, которая наблюдается в 76% 
случаев. 
3. Дефицит веса плаценты во всех возрастных 
группах плодов без ЗВУР был практически одина-
ков и составил в среднем 25,8% от нормы. Учиты-
вая, что исследование проведено на анте- и интра-
натально погибших плодах разных сроков геста-
ции, выявленное снижение массы плаценты – до 
25,8% от нормы можно считать пороговым (кри-
тическим). 
4. Выявленное нами отставание плацент в весе 
не отражалось на развитии плодов (отсутствие 
ЗВУР), что можно объяснить компенсаторно-
приспособительными механизмами плацент. В то 
же время в каждом конкретном случае гибели пло-
да гипоплазия плаценты явилась тем слабым зве-
ном в фетоплацентарном комплексе, которое пря-
мо или опосредованно привело к внутриутробной 
асфиксии плода.  
5. У плодов со ЗВУР на сроке 31-36 недель гес-
тации вес плаценты в 90% случаев был меньше гес-
 ϯϳϮ
тационной нормы, и только в 10 % случаев соот-
ветствовал норме, или превышал ее. С увеличени-
ем срока гестации дефицит массы плаценты нарас-
тал, ее гипоплазия наблюдалась в 100% случаев. 
6. Дефицит веса плаценты как у доношенных, 
так и у недоношенных плодов со ЗВУР (в двух 
группах) был практически одинаков и составил в 
среднем 33% от нормы. Это снижение массы пла-
центы (до 33%) было более значительным, чем у 
плодов без ЗВУР (25,8 %). 
7. Выявленное нами отставание плацент в весе 
отражалось на развитии плодов в виде ЗВУР. Не-
достаток в весе плацент, выраженный в неделях 
составил 8 недель, что позволяет уточнить ранее 
полученную формулу для расчета гестационного 
возраста плаценты. Скорректированная формула 
имеет следующий вид: 
Т (срок гестации в 
нед.)=22,61569+0,01477*P+0,34274*Z+8*ERR, где: Р 
- вес плаценты (г); Z- один ее линейный размер 
(см); ERR- задержка внутриутробного развития 
(есть задержка – 1, нет задержки – 0). 
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ОТКРЫТИЕ ФЕНОМЕНА ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ВЗАИМОСВЯЗЕЙ  
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Более 45 лет тому назад, определяя активность 
препаратов ренина (Р), выделенного из почек сви-
ней, собак, крыс, кроликов и человека, мы обрати-
ли внимание на ускорение свёртывание крови в 
сосудистых катетерах, соединённых с датчиком 
электроманометра. Высказано предположение 
(Родионов Ю.Я., 1969), что ренин и/или ангиотен-
зин II (АII) могут активировать свёртываемость 
крови. Исследуя in vivo характер прессорного от-
вета на гомологичный и гетерологичный ренин, 
рассчитывая «время полуудаления» экзогенного 
ренина из крови интактных и наркотизированных 
животных, и сопоставляя эти результаты с показа-
телями тромбоэластограмм, было установлено, что 
в большинстве случаев сосудистые катетеры тром-
бировались именно вследствие активации свёрты-
ваемости крови [1].  
В дальнейшем оказалось, что Р и АII активи-
руют «динамические свойства» тромбоцитов: ре-
акцию освобождения тромбоцитарных факторов с 
увеличением содержания серотонина и 3-го фак-
тора тромбоцитов, и потенцируют агрегацию 
тромбоцитов in vivo и in vitro под действием АДФ 
и коллагена [2 – 5]. В прессорных дозах они также 
вызывают двухфазную реакцию: фазу гиперкоагу-
ляции продолжительностью до 20 минут, и фазу 
гипокоагуляции с увеличением времени свёртыва-
ния крови, падением концентрации фибриногена в 
крови и активацией фибринолиза [2 - 5]. Долгое 
время считалось, что РАС функционирует вполне 
